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Inleiding
De ziekte van Alzheimer
De ziekte van Alzheimer (‘Alzheimer’s disease’: AD)
is de meest voorkomende oorzaak van dementie.
Progressieve neurodegeneratie veroorzaakt algehele
achteruitgang van cognitie, problemen met activi-
teiten van het dagelijks leven (ADL), neuropsy-
chiatrische symptomen en verstoring van het rust-
activiteitritme. De zorg voor een AD-patiënt
plaatst een enorme druk op familieleden en ook de
kosten van de ziekte voor de samenleving zijn groot
en zullen naar verwachting aanzienlijk stijgen, ten
gevolge van de vergrijzende populatie.1
‘Use it or lose it’
Onderzoek uit de laatste decennia toont aan dat
afsterven van hersencellen minder is dan men eerder
aannam en dat niet celdood, maar een verlaagde
stofwisseling van de zenuwcel, het cruciale kenmerk
is van AD.2,3 Tevens zijn er aanwijzingen dat ver-
hoogde activiteit van de hersenen - en dus een ver-
hoogde stofwisseling - beschermend werkt tegen
neurodegeneratie. Deze hypothese staat ook wel
bekend als ‘use it or lose it’.2 Therapeutische strate-
gieën bij een neurodegeneratieve ziekte als AD
zouden zich kunnen richten op stimulatie van het
centraal zenuwstelsel om verder verminderde stof-
wisseling tegen te gaan, en om mogelijk cellen te
prikkelen en te reactiveren. 
Een aantal observaties biedt steun voor de theorie
dat stimulatie van het brein een positieve werking
heeft. Ten eerste blijkt een hogere opleiding en een
baan die een groter beroep doet op de hersenen,
een zekere bescherming te bieden tegen de uiting
van symptomen van AD.4 Ten tweede blijken cog-
nitief stimulerende activiteiten (zoals regelmatig
lezen, spelletjes doen en museumbezoek) de ont-
wikkeling van dementie tegen te gaan.5 Ten slotte
blijkt dat blootstelling aan extra helder licht een
positieve uitwerking heeft op rust-activiteitritme,
cognitie en stemming van ouderen met en zonder
dementie.6
Elektrische zenuwstimulatie bij AD
Een andere manier om de hersenen te stimuleren,
is het toedienen van elektrische prikkels op de huid
met transcutane elektrische neurostimulatie (TENS).
Elektroden worden op de rug geplakt en perifere
zenuwbanen geleiden de toegediende prikkels naar
de hersenen, waar de inactieve hersencellen mogelijk
weer reactiveren. In de jaren ’90 van de vorige eeuw
zijn in een serie placebogecontroleerde studies,
positieve effecten van TENS gevonden bij AD-
patiënten. Verbetering van het geheugen, het gedrag
en het rust-activiteitritme waren waarneembaar.7
Hoewel deze bevindingen bemoedigend zijn, moeten
ze met voorzichtigheid geïnterpreteerd worden,
omdat de groepen deelnemers aan deze studies
relatief klein waren: variërend van 6 tot 18.
Doel van het proefschrift
Het doel van het huidige proefschrift was om de
effecten van elektrische zenuwstimulatie te onder-
zoeken bij een groep AD-patiënten, die aanzienlijk
groter is dan in de studies tot nu toe. 
Bevindingen
Het proefschrift beschrijft onder andere een geran-
domiseerd, placebogecontroleerd effectonderzoek
waarin de effecten van TENS op cognitie, gedrag
en rust-activiteitritme worden onderzocht bij een
groep AD-patiënten, die ten minste 3 keer zo
groot is als de eerdere studies op dit gebied. Alle
patiënten woonden thuis en de behandeling werd
30 minuten per dag, gedurende 6 weken toegepast
door de partner of een ander familielid.
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Samenvatting
Op 6 september jl. promoveerde drs. K.R.A. van 
Dijk aan de Vrije Universiteit Amsterdam op het
promotieonderzoek, getiteld ‘Pheriperal electrical
nerve stimulation in Alzheimer’s disease’. Het pro-
motieonderzoek werd uitgevoerd onder begeleiding
van de promotoren prof. dr. E.J.A. Scherder en prof.
dr. Ph. Scheltens.
Hieronder volgt een samenvatting van de belang-
rijkste resultaten van zijn onderzoek.
(Tijdschr Neurol Neurochir 2005;106:292-3)
Na analyse van de gehele groep, bleken er geen
effecten waarneembaar te zijn bij de 34 patiënten die
behandeld werden met elektrische zenuwstimulatie
in vergelijking met de 31 patiënten die een placebo-
behandeling hadden gekregen. Uit post-hocanalyses
bleek echter dat er significante resultaten waren
van de behandeling bij een groep patiënten die niet
tegelijk een cholineseraseremmer (rivastigmine of
donapezil) gebruikten. Het onderzoek toonde ook
aan dat de behandeling, die thuis toegepast werd
door een matelzorger, gepaard ging met slechts een
minimale extra belasting.
Conclusie
Het is van belang te erkennen dat op grond van de
resultaten van dit proefschrift, geen eenvoudige
algemene conclusie getrokken kan worden zoals
‘perifere zenuwstimulatie is wel (of niet) een effec-
tieve symptomatische behandeling voor AD’.
Gezien de complexe aard van de ziekte en de
beperkingen van de huidige studie, zou het aanma-
tigend zijn om te veronderstellen dat een dergelijk
algemene conclusie nu getrokken kan worden.
Vooralsnog kunnen de volgende meer bescheiden
conclusies worden geformuleerd.
Dit onderzoek toont aan dat een actieve begeleidende
rol van de mantelzorger bij de behandeling van een
dementiepatiënt mogelijk is, omdat de dagelijkse
behandeling die toegepast werd door de mantelzorger
gepaard ging met slechts een minimale extra belasting.
De hypothese dat deze vorm van behandeling
effectief is bij AD wordt door de huidige bevindingen
niet ondersteund, doordat er geen significante
resultaten van elektrische zenuwstimulatie waren op
de maten van cognitie, gedrag en rust-activiteitritme.
Kenmerken van de onderzochte patiëntengroep
(niveau van cognitief functioneren, leeftijd waarop
de ziekte zich openbaarde en al dan niet gebruik
van cholinesteraseremmers) verschillen enigszins
tussen de huidige studie en de eerdere studies. Dit
zou kunnen betekenen dat de theorie die stelt dat
stimulatie van het centrale zenuwstelsel metabolisme
verhoogt en inactieve hersencellen reactiveert, niet
geldt voor patiënten in een verder gevorderd stadium,
in het geval dat de ziekte zich vroeg in het leven
manifesteert en/of als tegelijkertijd een cholineste-
raseremmer wordt gebuikt. 
Kortom, heterogeniteit van de onderzochte groep
en gelijktijdig gebruik van medicatie tegen de
gevolgen van AD, kunnen mogelijk positieve
effecten van de behandeling hebben versluierd.
Meer onderzoek is nodig voordat robuuste conclusies
over de algemene effectiviteit, of ineffectiviteit, van
perifere elektrische zenuwstimulatie bij AD ge-
trokken kunnen worden.
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A A N W I J Z I N G V O O R D E P R A K T I J K
Toepassen van perifere elektrische zenuwstimulatie ter bestrijding van de gevolgen van de ziekte van
Alzheimer is, op basis van de huidig beschikbare wetenschappelijke kennis, niet aan te raden omdat
werkzaamheid niet voldoende is vastgesteld.
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